Особенности кислородтранспортной функции крови у беременных с хронической плацентарной недостаточностью by Янушко, Т. В. et al.
56
В настоящее время известно, что наибо-лее частая причина нарушений состояния 
плода во время беременности – плацентарная 
недостаточность (ПН), являющаяся основной 
причиной внутриматочной гипоксии, задерж-
ки роста и развития плода, его травм в про-
цессе родов [1, 2, 3, 9,].
Плацентарная недостаточность может 
иметь как острое, так и хроническое тече-
ние. Острую ПН определяют нарушения 
маточно-плацентарного кровообращения. 
Она чаще развивается на фоне обширных 
инфарктов и преждевременной отслойки нор-
мально расположенной плаценты, вследствие 
чего наступает гибель плода и прерывание 
беременности. Хроническая ПН возника-
ет в результате нарушения компенсаторно-
приспособительных механизмов в соче-
тании с циркуляторными расстройствами 
и инволюционно-дистрофическими процес-
сами в системе «мать – плацента – плод» [8, 
9, 10, 11]. Внутриутробная гипоксия плода – 
результат проявления клинического синдрома 
плацентарной недостаточности, при котором 
нарушаются ее транспортная, трофическая, 
эндокринная и метаболическая функции, что 
приводит к высокой перинатальной заболе-
ваемости и смертности новорожденных.
В основе клинических проявлений хро-
нической гипоксии плода лежат сложные 
физиологические процессы нарушения вса-
сывания и усвоения питательных веществ 
через плаценту (в первую очередь, глюкозы), 
дефицит транспорта кислорода, возникаю-
щий как вследствие его недостатка, так и при 
его нормальном и даже избыточном содержа-
нии в тканях. Недостаток кислорода оказыва-
ет повреждающее воздействие на эндотелий 
сосудов ворсинчатого трофобласта и иниции-
рует свободнорадикальные процессы. В тро-
фобласте нарушается нормальное течение 
метаболических процессов. Активные кисло-
родные радикалы и продукты пероксидации 
вызывают истощение энергетических резер-
вов клеток и нарушение структуры маточно-
плацентарных сосудов. В результате активи-
зируются процессы анаэробного гликолиза, 
нарушается синтез АТФ, в тканях плода тор-
мозится липолиз, развиваются гипогликемия, 
гипоинсулинемия.
Метаболические расстройства влекут 
за собой ухудшение внутриутробного состоя-
ния плода, что приводит к рождению около 
40 % детей в состоянии средней тяжести или 
в тяжелом состоянии [14]. В периоде ново-
рожденности у этих детей имеют место при-
знаки функциональной незрелости органов 
и систем, а также симптомы родовой и гипок-
сической травмы; неблагоприятно протекают 
адаптационный период и развитие в первые 
годы жизни. У беременной женщины нару-
шения энергетического обмена могут вызвать 
осложнения гестационного процесса, родов, 
обострения экстрагенитальной патологии [6, 
7, 10, 15]. В связи с этим при лечении внутриу-
тробной задержки развития плода (ВЗРП) 
особое внимание следует уделять коррекции 
гемодинамических и метаболических нару-
шений в системе «мать – плод». В работах 
последних лет имеются сообщения о приме-
нении препарата Инстенона® (Nycomed Austria 
GmbH, Austria.) в лечении хронической вну-
триутробной гипоксии плода, плацентарной 
недостаточности, в том числе сочетающейся 
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с гипотрофией и гипоксией плода [12, 13, 
18]. Инстенон (многокомпонентный актива-
тор нейрометаболизма), обладающий свой-
ствами стимулятора лимбико-ретикулярного 
комплекса за счет активации анаэробного 
окисления и пентозных циклов. Стимуляция 
анаэробного окисления дает энергетический 
субстрат для синтеза и обмена нейромедиа-
торов и восстановления синаптической пере-
дачи, депрессия которой является ведущим 
патогенетическим механизмом неврологиче-
ского дефицита при гипоксии и ишемии [6, 
13]. Однако объективная оценка этого препа-
рата в педиатрии и акушерстве явно не доста-
точна.
Эти данные послужили основанием для 
включения в комплекс терапии препарата 
Инстенона. Инстенон представляет собой 
препарат, действие которого складывается 
из трех составляющих компонентов: этофи-
лина, гексобендина и этамивана.
Под действием гексобендина происходит 
ряд изменений на клеточном уровне – повы-
шается энергетический статус клеток за счет 
активации утилизации глюкозы и кислорода 
путем анаэробного гликолиза. Этот эффект 
очень важен у больных с хронической пла-
центарной недостаточностью, так как именно 
тканевая гипоксия ведет к задержке внутри-
утробного развития плода. Под действием 
гексобендина явления тканевой гипоксии 
снижаются или полностью нивелируются. 
Следующая составляющая Инстенона – это-
филлин – увеличивает перфузионное давле-
ние в зонах ишемии за счет влияния на ряд 
органов и тканей. Происходит активация 
метаболизма миокарда, что способствует 
увеличению минутного объема сердца. Как 
следствие улучшения кровообращения по-
чечной ткани, возрастает диурез, и, наконец, 
развивается бронходилатация, что также 
способствует повышению доступа кислорода 
к тканям. Третий компонент Инстенона – эта-
миван – обладает ноотропной активностью, 
что выражается в активирующем воздей-
ствии на ретикулярную формацию головного 
мозга, дыхательный центр, центры регуляции 
кровообращения. Этот эффект также имеет 
важное значение, так как способствует улуч-
шению периферического крово-обращения 
в тканях и органах.
? ЦЕЛЬ РАБОТЫ
Учитывая вышесказанное целью настоя-
щей работы было оценить состояние кисло-
родтранспортной функции крови у беремен-
ных женщин с верифицированным диагнозом 
хронической плацентарной недостаточностью 
(ХПН), эффективность терапии инстеноном.
? МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
Проводилось рандомизированное про-
спективное исследование у 116 женщин.
Все исследуемые женщины были разде-
лены по срокам беременности на 3 группы: 
19–22 (n = 16), 24–28 (n = 35), 34–38 (n = 35) 
недель беременности. Для каждой из выделен-
ных групп была подобрана группа сравнения 
(n = 10), с таким же сроком беременности.
Возраст беременных колебался от 18 до 
38 лет и составил в среднем (28,2 ± 1,1) года. 
Гинекологические заболевания отмечены 
у 85,8 %: хронические воспалительные забо-
левания придатков – у 25,7 %, эрозии шейки 
матки – у 48,6 %, первичное бесплодие – у 6,7 %, 
вторичное бесплодие – у 3,8 %. Анемией лег-
кой степени тяжести страдали 29,8 %. Частота 
заболеваний мочевыделительной системы 
составила 27,5 %. Патология щитовидной 
железы (ЭДЗ) – 18,1 %. Заболевания сердечно-
сосудистой системы были у 9,8 %. Заболевания 
органов пищеварения составили 7,6 %, забо-
левания органов дыхания встречались у 6,1 %, 
миопией различной степени тяжести стра-
дали 5,1 %. Из 116 обследованных первобе-
ременных было 47, повторнобеременных – 
69. Исследуемая группа и группа сравнения 
беременных были сопоставимы по возрасту, 
паритету родов и частоте экстрагенитальной 
патологии.
Инстенон вводили в/в капельно медленно 
(16–20 капель в минуту) в дозе 2 мл в 250 мл 
5%-го раствора глюкозы 5 раз через день. 
Далее целесообразно перейти на перораль-
ный прием препарата в дозе по 1 таблетке 
3 раза в день в течение 2–3 недель.
Критериями отбора для исследования 
были следующие данные: срок беременности 
более 19 недель, наличие признаков плацен-
тарной недостаточности – отставание разме-
ров матки от срока гестации, малое количество 
вод, гипотрофия плода, изменение плодово-











плацентарного и маточно-плацентарного 
кровотока по данным допплерометрии, УЗИ 
и КТГ.
Объектом исследования служила гепари-
низированная венозная кровь в количестве 
5 мл, взятая из локтевой вены. Оценивалась 
ее кислородтранспортная функция.
Исследовалось кислотно-основное состоя-
ние (КОС) крови и сродство гемоглобина 
крови (СГК) к кислороду и его модуляторы.
Величины pO2, pCO2 и рН в исследуемых 
пробах крови определялись при темпера-
туре 37 °С с помощью микрогазоанализа-
тора «Synthesis-15» фирмы «Instrumentation 
Laboratory». СГК оценивалось по показателю 
p50 (рО2, соответствующее 50 % насыщению 
гемоглобина кислородом), определяемого 
расчетным методом при температуре 37 °С, 
рН=7,4 и рСО2=40 мм рт. ст. (p50станд). Затем 
рассчитывался р50 при реальных значениях 
рН, рСО2 и температуры (р50реал) по формулам 
Severinghaus J. W. [17]. Также оценивались 
степень оксигенации (SvO2, %); емкость окси-
генации (СvО2, об. %) и кислородная емкость 
(КЕ, об. %). Кислотно-основное состояние 
крови определялось на основании номо-
грамм Siggaard-Andersen по следующим пока-
зателям: реальный и стандартный избыток 
буферных оснований (AВЕ/SBE), стандартный 
бикарбонат (SBЕ), концентрация гидрокар-
боната (НСО3-), общей углекислоты (ТСО2), 
стандартного бикарбоната (SBC). Положение 
кривой диссоциации оксигемоглобина рас-
считывали по полученным значениям р50, 
используя уравнение Хилла.
У всех беременных дополнительно прово-
дилось общепринятое клинико-лабораторное 
и инструментальное обследование.
Полученные результаты обработаны 
при помощи стандартного пакета программ 
(«Statistica», «Microsoft  Excel»). Результаты 
представлены как М (среднее арифметиче-
ское) ± m (средняя ошибка величины). При 
сравнительной оценке использовали методы 
непараметрической статистики – тест Mann-
Whitney (рассчитывали критерий достовер-
ности U и степень достоверности p) и пар-
ный тест Wilcoxon (рассчитывали критерий 
достоверности Z и степень достоверности p). 
Достоверными считали различия при р < 0,05 
и менее.
? РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
В результате проведенных исследований 
нами установлено, что у женщин с ХПН от-
мечается достоверное снижение рН крови 
по сравнению с пациентками с нормальным 
течением беременности в среднем на 0,7 % 
(р < 0,001). Причем данные изменения каса-
лись пациенток с ХПН во всех исследуемых 
группах. Параллельно со снижением рН у бе-
ременных с ХПН выявлено увеличение по-
казателя (рСО2), особенно на более поздних 
сроках гестации. Так, у беременных с ХФПН 
на 19–22-й неделе беременности прирост рСО2 
составил 10 % (p < 0,05) по сравнению с груп-
пой сравнения, а у женщин с гестационным 
сроком 24–28 и 34–38 недель прирост составил 
15 % (р < 0,01) и 16 % (р < 0,01) соответственно. 
Величина (HCO3-) достоверно не отличалась 
от группы сравнения (контроля).
Нами также установлены изменения 
основных параметров, характеризующих кис-
лородтранспортную функцию крови у бере-
менных с ХПН по сравнению со здоровыми 
беременными. Причем выраженность этих 
изменений зависела от срока гестации. С уве-
личением срока беременности прогрессивно 
нарастала гипоксемия.
Обнаружено достоверное снижение пар-
циального напряжения кислорода в кро-
ви, причем наиболее выраженные сдвиги 
были обнаружены в группе женщин с ХПН 
на 19–22-й неделе беременности. Так, РvО2 
в этой группе снижалось на 20 % (р < 0,001) 
по сравнению с контролем, в группе бе-
ременных с гестационным сроком 24–28 
и 34–38 недель снижение составило 12 % 
(p < 0,035) и 13 % (р < 0,014) соответствен-
но. Та же закономерность была обнаружена 
и для других показателей КТФ. Уровни СvO2 
и SvO2 для беременных с ХПН 19–22-й неде-
ли снизился на 49 % (р < 0,001) и 44 % (p < 
0,001) соответственно, по отношению к здо-
ровым беременным. В то же время умень-
шение этих показателей у женщин с ХПН 
более позднего гестационного срока (24–28 
и 34–38 недель) было менее выражено и со-
ставило в среднем для СvO2 – 28 % и для 
SvO2 – 22 %. Достоверное уменьшение кис-
лородной емкости крови отмечалось только 
в группе пациенток с гестационным сроком 
19–22 и 24–28 недель.
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Установлено достоверное снижение уров-
ня гемоглобина у пациенток с ХПН по сравне-
нию со здоровыми беременными.
На фоне этих сдвигов параметров системы 
транспорта кислорода у беременных с ХПН 
нами обнаружены изменения в сродстве гемо-
глобина к кислороду. Отмечается увеличение 
показателя Р50(реальное) у беременных с хрони-
ческой фетоплацентарной недостаточностью 
на 19–22-й и 24–28-й неделе гестации в сред-
нем на 7 % (р = 0,016 и p = 0,02 соответствен-
но), в то же время не выявлено достоверных 
изменений данного показателя у пациенток 
с ХПН на более поздних сроках беременности 
(34–38 недели). При этом показатель Р50(реальное) 
в группе с гестационным сроком 19–22 недели 
был достоверно выше по сравнению с анало-
гичным показателем для беременных с ХПН 
на 24–28 и 34–38 неделях.
Полученные результаты свидетельствуют 
о наличии у пациенток с ХПН признаков нару-
шения кислородтранспортной функции крови 
и гипоксемии. Причем данные признаки более 
выражены во 2-м триместре беременности. 
В качестве одного из компенсаторных меха-
низмов осуществляется уменьшение сродства 
гемоглобина к кислороду у пациенток с ХПН, 
что приводит к усилению процессов диссо-
циации оксигемоглобина и, как следствие, 
к улучшению оксигенации тканей и некоторо-
му нивелированию гипоксемии. Однако ввиду 
нарушения фетоплацентарного кровообраще-
ния у беременных с ХПН данные механизмы 
не способны полностью компенсировать вну-
триутробную гипоксию плода.
На фоне терапии Инстеноном нами отме-
чено снижение степени ацидемии у пациенток 
с ХПН с гестационным сроком 19–22 и 24–28 
недель (таблица 1). Уровень рН увеличивался 
на 0,88 % (р < 0,05) и 0,3 % (р < 0,05) для паци-
енток с 19–22 и 24–28 неделями беременности 
соответственно и не отличался от аналогично-
го показателя контрольной группы. При этом 
выявлено снижение парциального напряже-
Таблица 1
Эффект применения Инстенона. Основные показатели кислотно-основного состава крови 
у беременных с хронической плацентарной недостаточностью (M±m)
Параметр Характер лечения
19–22 нед. n = 16 24–28 нед. n = 35 34–38 нед. n = 35
до после до после до после
pH (ед)
Традиц. 
лечение 7,35±0,013 7,36±0,013 7,34±0,01 7,35±0,01 7,36±0,018 7,37±0,01
+ 
Инстенон 7,35±0,04 7,415±0,02* 7,35±0,013 7,37±0,007* 7,38±0,012 7,38±0,010
PvCO2 (мм рт.ст.)
Традиц. 
лечение 45,1±0,86 44,3±1,05 46,9±1,5 44,1±1,35 41,9±1,9 42,9±1,05
+ 
Инстенон 44,7±3,6 38,5±1,17* 46,4±1,69 40,9±0,79* 43,0±1,41 40,3±1,25
HCO3- (ммоль/л)
Традиц. 
лечение 24,5±0,39 24,15±0,48 24,7±0,48 23,6±0,41 22,5±0,56 24,1±0,59
+ 
Инстенон 23,9±0,54 23,8±0,65 24,6±0,47 22,8±0,42 24,5±0,54 23,06±0,54
TCO2 (ммоль/л)
Традиц. 
лечение 26,4±0,38 24,1±1,42 26,1±0,36 25,7±0,37 23,8±0,6 25,09±0,62
+ 




лечение -0,27±0,47 -0,53±0,81 -0,79±0,36 -0,26±0,26 -2,47±0,63 -0,67±0,62
+ 




лечение -0,97±0,43 -1,23±0,9 -1,48±0,8 -0,8±0,36 -3,15±0,53 -1,51±0,7
+ 




лечение 23,7±0,4 23,7±0,69 23,27±0,3 23,6±0,25 22,2±0,56 23,2±0,43
+ 
Инстенон 23,0±0,6 23,9±0,2 23,3±0,31 24,2±0,42 23,3±0,6 22,58±0,68
П р и м е ч а н и е :  * – статистически значимая разница по отношению к группе беременных до лечения











ния диоксида углерода в крови для этих же 
групп пациенток на 15 % (р < 0,05) и 12 % 
(р < 0,05) соответственно. Не было выявлено 
эффекта на основные показатели КОС тради-
ционной терапии, а также терапии с примене-
нием Инстенона в группе беременных с ХПН 
гестационного срока 34–38 недель.
Обнаруженные нами изменения кислород-
транспортной функции крови у беременных 
с ХПН служат показанием для проведения 
патогенетической терапии данной патологии. 
В работах последних лет имеются сообще-
ния о применении Инстенона с целью лече-
ния хронической внутриутробной гипоксии 
плода, плацентарной недостаточности, в том 
числе сочетающейся с гипотрофией и гипок-
сией плода [12, 13]. В то же время в литературе 
отсутствуют данные об эффектах применения 
Инстенона на параметры оксигенации крови 
матери. Инстенон, являясь комбинированным 
лекарственным препаратом, включает в себя 
три субстанции (этофиллин, гексобендин, 
этамиван) с вазоактивными и метаболически 
активными свойствами. Основные эффекты 
данных компонентов связаны с улучшением 
реологии крови и оптимизацией тканевого 
метаболизма.
Кроме того, нами обнаружено, что у паци-
енток, получавших Инстенон, происходили 
позитивные сдвиги в параметрах кислородно-
го статуса (см. таблицу 2). Так, в группе бере-
менных с ХПН с гестационным сроком 18–22 
и 24–28 недели отмечались статистически 
значимые увеличения насыщения гемоглоби-
на кислородом (на 73 % (р < 0,001) и 47 % (р < 
0,001) соответственно), рост парциального на-
пряжения (на 33 % (р < 0,01) и 28 % (р < 0,01)) 
и концентрации кислорода в крови (94 % (р < 
Таблица 2
Эффект применения Инстенона. Основные показатели кислород-транспортной функции крови 
у беременных с хронической плацентарной недостаточностью(M±m)
Параметр Характер лечения
19–22 нед. n = 16 24–28 нед. n = 35 34–38 нед.n = 35
до после до после до после
PvO2 (мм рт.ст.)
Традиц. 
лечение 26,3±0,95 27,05±0,8 265±0,87 27,2±0,73 31,8±1,32 27,3±1,27
+ 
Инстенон 22,6±1,3 30,0±2,3* 25,5±1,77 32,6±1,3* 27,6±1,05 27,3±0,96
SvO2 ( %)
Традиц. 
лечение 39,68±2,9 40,68±3,9 45,8±2,6 46,7±2,5 46,5±1,47 46,7±2,02
+ 
Инстенон 31,6±2,5 54,6±3,8* 37,6±3,3 55,14±2,9* 43,9±2,9 47,2±2,37
CvO2 (об. %)
Традиц. 
лечение 6,22±0,49 6,33±0,54 6,83±0,39 6,86±0,34 7,01±0,24 6,86±0,27
+ 
Инстенон 4,74±0,38 9,18±0,49* 5,46±0,46 8,58±0,47* 6,5±0,41 7,08±0,43
КЕ (об. %)
Традиц. 
лечение 15,86±0,22 15,64±0,2 14,92±0,16 14,75±0,16 15,07±0,16 14,8±0,33
+ 
Инстенон 14,9±0,33 16,88±0,34* 14,55±0,12 15,56±0,17* 14,9±0,22 15,03±0,2
Hb (г/л)
Традиц. 
лечение 115,2±1,62 115±1,46 109,2±1,26 108,5±1,17 110,8±1,17 108,7±2,43
+ 
Инстенон 113,2±2,15 121,8±2,9* 106,5±0,8 114,1±1,74* 107,2±1,11 111,6±1,69
P50(реальное)(мм рт. ст.)
Традиц. 
лечение 30,6±1,08 31,1±1,29 27,6±0,3 27,7±0,03 28,6±0,63 27,7±0,47
+ 
Инстенон 29,7±0,67 27,75±0,86* 29,7±0,9 27,5±0,53* 26,7±0,85 29,1±0,9
P50(станд)(мм рт. ст.)
Традиц. 
лечение 28,9±0,95 29,7±1,12 25,6±0,32 26,09±0,38 27,1±0,68 27,0±0,39
+ 
Инстенон 27,9±0,59 28,19±0,79* 28,3±0,72 26,64±0,48* 25,9±0,55 28,3±0,74
MetHb ( %)
Традиц. 
лечение 1,2±0,06 0,97±0,03 1,15±0,06 1,02±0,05 1,18±0,14 0,94±0,17
+ 
Инстенон 1,24±0,13 0,94±0,17 0,95±0,1 1,02±0,09 0,96±0,17 0,68±0,2
П р и м е ч а н и е :  *– статистически значимая разница по отношению к группе беременных до лечения
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Рисунок 1
Эффект влияния Инстенона на кривую 
диссоциации оксигемоглобина при реальных 
значениях рН и рСО2 у беременных с 
хронической плацентарной недостаточностью 
(срок беременности 19–28 недель) до (♦) и после 
лечения (□).
теля Р50 (на 7 % у пациенток с гестационным 
сроком 18–22 недель (р < 0,05) и 24–28 недель 
(р < 0,05)). В результате этих изменений про-
исходит сдвиг кривой диссоциации оксиге-
моглобина влево (см. рисунок 1), увеличение 
уровня оксигемоглобина и снижение значений 
дезоксигемоглобина. Именно данными изме-
нениями объясняется выявленное нами уве-
личение кислородной емкости крови в груп-
пах пациенток гестационным сроком 19–22 
и 24–28 недели беременности на 13 % (р < 0,05) 
и 7 % (р < 0,05) соответственно.
В группе женщин с ХПН 34–38 недель бе-
ременности, получавших Инстенон, подоб-
ных изменений выявлено не было. Более того, 
происходит сдвиг кривой диссоциации окси-
гемоглобина вправо (см. рисунок 2). Также 
нами не обнаружено значимых сдвигов в ис-
следованных параметр кислородного статуса 
беременных пациенток с ХПН, получавших 
традиционную терапию.
S-образная форма КДО в обычных усло-
виях обеспечивает процессы транспорта кис-
лорода кровью, облегчая её максимальную 
оксигенацию при относительно низких pO2 
и деоксигенацию при относительно высоких 
pO2, улучшая доставку требуемых количеств 
O2 в ткани при сравнительно малых величи-
нах кровотока [2]. Традиционно полагают, что 
сдвиг КДО вправо повышает отдачу кровью 
кислорода тканям [17, 16]. При гемической 
гипоксии сдвиг КДО вправо, вызванный уси-
лением синтеза 2,3-дифосфоглицерата (2,3-
ДФГ) в эритроцитах (Δp50 – 2,5 мм рт. ст.), 
увеличивал количество поступающего в ткани 
кислорода на 15 % [4]. Гемоглобин, корре-
гируя поток кислорода в ткани в соответ-
ствии с их потребностью в нем и тем самым 
предупреждая избыточное его поступление 
и дальнейшее перераспределение с оксидаз-
ного пути на оксигеназный. Сродство гемо-
глобина к кислороду не только является 
важным механизмом формирования адек-
ватного потока кислорода в ткани и обеспе-
чения их потребности в нем, но и механиз-
мом, определяющим эффективность функ-
ционирования антиоксидантной системы и, 
в конечном итоге, всей организации под-
держания прооксидантно-антиоксидантного 
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Рисунок 2
Эффект влияния Инстенона на кривую 
диссоциации оксигемоглобина при реальных 
значениях рН и рСО2 у беременных с 
хронической плацентарной недостаточностью 
(срок беременности 34–38 недель) до (♦) и после 
лечения (□).
0,01) и 57 % (р < 0,01)).
Данные изменения, вероятно, связаны 
с увеличением в ходе терапии Инстеноном 
сродства гемоглобина к кислороду, что под-
тверждается снижением у пациенток показа-












Наличие у пациенток с ПН признаков 1. 
нарушения кислородтранспортной функ-
ции крови и гипоксемии. Причем данные 
нарушения более выражены во 2-м триме-
стре беременности.
Уменьшение сродства гемоглобина к кис-2. 
лороду у пациенток с ХПН, можно рас-
ценивать в качестве компенсаторного 
механизма, который приводит к усилению 
процессов диссоциации оксигемоглобина 
и, как следствие, улучшению оксигена-
ции тканей и некоторому нивелированию 
гипоксемии.
Применение Инстенона у беременных 3. 
с ХПН эффективно улучшает состояние 
кислородтранспортной функции крови 
вследствие увеличения сродства гемогло-
бина к кислороду.
Эффект влияния Инстенона на основ-4. 
ные характеристики оксигенации крови 
максимален при раннем начале лечения 
и практически отсутствует на поздних 
сроках гестации. Данный факт обуславли-
вает необходимость раннего начала тера-
пии ХПН.
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